





2.1 Anatomi Jantung 
Jantung adalah organ berotot yang berisi empat bilik yang terletak persis di 
sebelah kiri garis tengah rongga toraks, berbentuk kerucut berukuran satu kepalan 
tangan. Jantung terdiri atas tiga tipe otot jantung yang utama yakni otot atrium, otot 
ventrikel dan serabut otot eksitatorik. Otot  jantung  berkontraksi secara terus 
menerus tanpa mengalami kelelahan. Jantung dibungkus suatu selaput yang disebut 
pericardium. Jantung adalah pompa berotot yang memiliki fungsi untuk 
mengumpulkan darah dari jaringan tubuh dan memompanya ke paru-paru serta 
mengumpulkan darah dari paru-paru dan memompanya ke semua jaringan tubuh 
(Weinhaus and Roberts, 2005). Struktur anatomi jantung dapat dilihat pada gambar 
2.1 dibawah ini 
 
Gambar 2. 1 Anatomi Jantung 
 (Weinhaus and Roberts, 2005) 
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2.2 Infark Miokard Akut 
2.2.1 Definisi Infark Miokard Akut 
Infark miokard (MI) adalah kematian sel miokard yang terjadi setelah 
kekurangan oksigen berkepanjangan. Ini adalah respons mematikan yang 
memuncak pada iskemia miokard tanpa henti. Sel miokard mulai mati setelah 
sekitar 20 menit kekurangan oksigen. Setelah periode ini, kemampuan sel untuk 
menghasilkan ATP aerobik sudah habis, dan sel-selnya gagal memenuhi kebutuhan 
energinya. Tanpa ATP, pompa natrium-potassium berhenti, dan sel-sel mengisi 
dengan ion natrium dan air, yang akhirnya menyebabkannya lyse (meledak). 
Dengan lisis, sel-sel melepaskan potassium intraseluler dan enzim intraselular, yang 
melukai sel-sel tetangga. Protein intraselular mendapatkan akses ke sirkulasi umum 
dan ruang interstisial, berkontribusi pada edema interstisial dan pembengkakan di 
sekitar sel miokard. Dengan kematian sel, reaksi inflamasi dimulai. Di tempat 
peradangan, trombosit menumpuk dan melepaskan faktor pembekuan. Degenerasi 
sel mast terjadi, mengakibatkan pelepasan histamin dan berbagai prostaglandin. 
Ada yang bersifat asokonstriksi dan beberapa merangsang pembekuan/ tromboksan 
(Lazenby, 2011). 
 
Gambar 2. 2 Mekanisme Terjadinya Infark Miokard 




2.2.2   Epidemiologi Infark Miokard Akut 
Penyakit kardiovaskular ini menempati urutan pertama didunia sebagai 
penyebab kematian. Menurut data WHO pada tahun 2012 sekitar 17.5 juta orang di 
dunia meninggal dunia karena penyakit kardiovakular ini, yang terdiri dari 42% 
kematian karena penyakit jantung koroner, dan 38% karena stroke. (WHO, 2013).  
Menurut American Heart Association, penyakit kardiovaskular 
menyumbang hampir 801.000 kematian di AS dengan sekitar 2.200 orang 
meninggal setiap hari dan rata-rata 1 kematian setiap 40 detik. Pada tahun 2013, 
penyakit kardiovaskular menyebabkan 17,3 juta kematian di dunia. Sejumlah yang 
diperkirakan akan tumbuh menjadi lebih dari 23,6 juta pada tahun 2030 (Benjamin 
et al, 2017).  
Indonesia merupakan negara berkembang dimana prevelansi penyakit 
jantung dari tahun ke tahun semakin meningkat terutama infark miokard akut 
(IMA). Menurut hasil Riset Kesehatan Dasar (RISKESDAS, 2013) prevalensi 
penyakit IMA tertinggi yaitu Sulawesi Tengah (0,8%) diikuti Sulawesi Utara, DKI 
Jakarta dan Aceh, masing-masing 0,7%. Sebanyak 478.000 pasien di Indonesia 
terdiagnosis penyakit jantung koroner dan prevalensi infark miokard akut dengan 
ST-elevasi meningkat dari 25% ke 40% (Kemkes RI, 2014).  
2.2.3 Etiologi Infark Miokard Akut 
Infark Miokard Akut (IMA) terjadi jika suplai oksigen yang tidak sesuai 
dengan kebutuhan tidak tertangani dengan baik sehingga menyebabkan kematian 
sel-sel jantung tersebut. Beberapa hal yang menimbulkan gangguan oksigenasi 
tersebut diantaranya: 
2.2.3.1 Berkurangnya suplay oksigen ke miokard 
Menurunnya suplai oksigen disebabkan oleh tiga faktor, antara lain: 
a. Faktor pembuluh darah 
Hal ini berkaitan dengan kepatenan pembuluh darah sebagai jalan darah 
mencapai  sel-sel  jantung.  Beberapa hal  yang bisa  mengganggu kepatenan 
pembuluh darah di antaranya: atherosclerosis, spasme dan arteritis. Spasme 
pembuluh darah bisa juga terjadi pada orang tidak memiliki riwayat penyakit 
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sebelumnya, dan biasanya dihubungkan dengan beberapa hal seperti 
mengkonsumsi obat-obat tertentu, stress emosional atau nyeri, terpapar suhu 
dingin yang ekstrem dan merokok (Corwin, 2001). 
b. Faktor sirkulasi 
Sirkulasi berkaitan dengan kelancaran peredaran darah dari jantung ke 
seluruh tubuh sampai kembali ke jantung. Sehingga hal ini tidak akan lepas 
dari faktor pemompaan dan volume darah yang dipompa. Kondisi yang 
menyebabkan gangguan pada sirkulasi di antaranya kondisi hipotensi. 
Stenosis maupun insufisiensi yang terjadi pada katup-katup jantung (aorta, 
mitralis mau trikuspidalis) menyebabkan penurunan cardiac output. 
Penurunan cardiac output yang diikuti oleh penurunan sirkulasi menyebabkan 
beberapa bagian tubuh  tidak  tersuplai  darah  dengan  adekuat,  termasuk  
dalam  hal  ini  otot jantung (Corwin, 2001). 
c. Faktor darah 
Darah merupakan pengangkut oksigen menuju ke seluruh bagian tubuh. 
Jika daya angkut darah berkurang, maka sebaik apapun jalan (pembuluh 
darah) dan pemompaan jantung maka hal tersebut tidak cukup membantu. 
Hal-hal yang menyebabkan terganggunya daya angkut darah antara lain: 
anemia, hipoksemia, polisitemia (Corwin, 2001). 
2.2.3.2 Meningkatnya kebutuhan oksigen tubuh 
Pada orang normal meningkatnya kebutuhan oksigen mampu 
dikompensasi diantaranya  dengan  meningkatkan  denyut  jantung  untuk  
meningkatkan  cardiac output. Akan tetapi berbeda halnya dengan jika orang 
tersebut menderita penyakit jantung, mekanisme kompensasi justru pada akhirnya 
akan memperberat kondisi karena kebutuhan oksigen meningkat, sedangkan 
suplai oksigen tidak bertambah. Oleh karena itu segala aktivitas yang 
menyebabkan meningkatkan kebutuhan oksigen akan memicu terjadinya infark, 
misalnya aktivitas berlebih, emosi dan lain-lain. Hipertropi miokard bisa memicu 
terjadinya infark karena semakin banyak sel yang harus disuplai oksigen, 






Ateroskelerosis merupakan penyakit pada arteri yang mana terjadi 
akumulasi lipid dan berkembang menjadi plak aterosklerosis.  Arteri yang 
aterosklerotik dapat menunjukkan spasme atau pengurangan vasodilatasi. Hal ini 
memperburuk hambatan aliran darah dan memacu pembentukan trombus. Faktor 
risiko penting yang merupakan predisposisi terhadap aterosklerosis mencakup 
merokok, hipertensi, diabetes, dan tingginya kolesterol serum (Aaronson and Ward, 
2010). 
 
Gambar 2. 3 Mekanisme Terbentuknya Plak (Aterosklerosis)  
(Aaronson and Ward, 2013) 
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2.2.4 Patofisiologi Infark Miokard Akut 
 
Gambar 2. 4 Patofisiologi Terjadinya Infark Miokard Akut 
 (Kumar et al, 2012) 
Plak koroner yang rawan pecah biasanya kecil dan tidak obstruktif dengan 
inti kaya lipid besar yang ditutupi oleh cap berserat tipis. Plak ‘beresiko tinggi’ ini 
biasanya menghasilkan makrofag melimpah dan limfosit-T yang diperkirakan 
melepaskan metaloprotease dan cyrokinesi yang melemahkan tutup fibrosa, 
sehingga membuatnya mudah robek atau tersumbat karena tekanan schear yang 
diberikan oleh aliran darah. 
Ruptur plak dari kolagen subendotel, yang berfungsi sebagai tempat adhesi 
platelet, aktivasi dan agregasi ini menghasilkan: 
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1. Pelepasan zat seperti tromboksan A2 (TXA2), fibrinogen, 5-
hydroxytryptamine (5-HT), faktor pengaktifan platelet dan adenosine difosfat 
(ADP), yang selanjutnya meningkatkan agregasi trombosit. 
2. Aktivasi kaskace pembekuan, menyebabkan pembentukan fibrin dan propagasi 
dan stabilisasi trombus oklusi. 
Endothelium sering rusak disekitar area penyakit arteri koroner. Defisit yang 
dihasilkan dari faktor antitrombotik seperti thrombomodulin dan prostacycllin 
dalam pembentukan trombus (Aaronson and Ward, 2013). Infark Miokard 
merupakan hasil dari oklusi satu atau lebih dari arteri koroner. Oklusi dapat berasal 
dari aterosklerosis, trombosis, agregasi trombosit, atau stenosis arteri koroner atau 
kejang. Jika oklusi koroner menyebabkan iskemia berkepanjangan, berlangsung 
lebih lama dari 30 sampai 45 menit, maka kerusakan sel miokardial irreversibel dan 
kematian otot terjadi. Semua MI memiliki daerah pusat nekrosis atau infark yang 
dikelilingi oleh area cedera hipoksia yang berpotensi terjadi. Zona ini dapat 
diselamatkan jika sirkulasi pulih, atau mungkin berlanjut ke nekrosis. Zona cedera, 
pada gilirannya, dikelilingi oleh area jaringan iskemik yang layak. Meskipun 
iskemia segera dimulai, ukuran infark dapat dibatasi jika sirkulasi pulih dalam 
waktu 6 jam (Arnold et al, 2001). 
Beberapa perubahan terjadi setelah infark miokard. Enzim dan protein jantung 
dilepaskan oleh sel miokard yang infark, yang digunakan untuk diagnosis infark 
miokard. Dalam 24 jam, otot yang infark menjadi edematous dan sianotik. Selama 
beberapa hari berikutnya, leukosit menyusup ke daerah nekrotik dan mulai 
mengeluarkan sel nekrotik, menipiskan dinding ventrikel. Pembentukan luka 
dimulai pada minggu ketiga setelah MI, dan pada minggu keenam, jaringan parut 
sudah terbentuk (Arnold et al, 2001). 
Jaringan parut yang terbentuk pada daerah nekrotik menghambat kontraktilitas. 
Bila ini terjadi, mekanisme kompensasi (penyempitan vaskular, peningkatan denyut 
jantung, dan retensi ginjal natrium dan air) mencoba mempertahankan curah 
jantung. Pelebaran ventrikel juga dapat terjadi dalam proses yang disebut 
remodeling. Secara fungsional, MI dapat menyebabkan berkurangnya kontraktilitas 
dengan gerakan dinding abnormal, kepatuhan ventrikel kiri berubah, volume stroke 
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berkurang, fraksi ejeksi berkurang, dan tekanan diastolik ventrikel kiri yang 
meningkat (Arnold et al., 2001). 
2.2.5 Faktor Resiko Infark Miokard Akut (IMA) 
Secara garis besar terdapat dua jenis faktor resiko bagi setiap orang untuk 
terkena IMA, yaitu faktor risiko yang bisa dimodifikasi dan faktor resiko yang tidak 
bisa dimodifikasi. 
2.2.5.1 Faktor resiko yang dapat dimodifikasi. 
Merupakan faktor risiko yang bisa dikendalikan sehingga dengan intervensi 
tertentu maka bisa dihilangkan. Yang termasuk dalam kelompok ini diantaranya: 
a. Merokok 
Peran rokok dalam hal ini yaitu menimbulkan aterosklerosis, peningkatan 
trombogenesis dan vasokontriksi, peningkatan tekanan darah, pemicu  aritmia 
jantung, meningkatkan kebutuhan oksigen jantung, dn penurunan kapasitas 
pengangkutan oksigen. 
b. Konsumsi alkohol 
Meskipun ada dasar teori mengenai efek protektif alkohol dosis rendah hingga 
moderat, dimana bisa meningkatkan trombolisis endogen, mengurangi adhesi 
platelet dan meningkatkan kadar HDL dalam sirkulasi, akan tetapi semuanya 
masih kontroversial. 
c. Infeksi 
Infeksi Chlamydia pneumoniae, merupakan organisme gram negatif 
intraseluler dan penyebab umum penyakit saluran pernafasan, tampaknya 
berhubungan dengan penyakit koroner aterosklerotik. 
d. Hipertensi sistemik 
Hipertensi sistemik menyebabkan meningkatnya after load yang secara tidak 
langsung akan meningkatkan beban kerja jantung. Kondisi seperti ini akan 
memicu hipertropi ventrikel kiri sebagai kompensasi dari meningkatnya after 
load yang pada akhirnya meningkatkan kebutuhan oksigen jantung. 
e. Obesitas 
Obesitas berat, terutama obesitas perut, terkait dengan peningkatan morbiditas 
dan mortalitas kardiovaskular. Meskipun obesitas itu sendiri tidak dianggap 
sebagai penyakit, hal ini terkait dengan peningkatan prevalensi hipertensi, 
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intoleransi glukosa dan aterosklerosis. Di samping itu, pasien obesitas 
memiliki kelainan kardiovaskular yang berbeda ditandai dengan peningkatan 
volume total darah, cardiac output, dan tekanan pengisian ventricel kiri (Fauci 
et al, 2008). 
f. Kurang olahraga 
Aktivitas aerobik yang teratur akan menurunkan resiko terkena penyakit 
jantung koroner, yaitu sebesar 20-40%. 
g. Penyakit Diabetes 
Beberapa studi epidemiologi telah menyatakan bahwa diabetes sebagai faktor 
resiko utama untuk pengembangan semua manifesasi CVD, termasuk infark 
miokard (Aaranson and Ward, 2010). 
2.2.5.2 Faktor resiko yang tidak dapat dimodifikasi. 
Merupakan faktor resiko yang tidak bisa diubah atau dikendalikan, yaitu 
diantaranya: 
a. Usia 
Resiko meningkat pada pria diatas 45 tahun dan wanita diatas 55 tahun 
(umumnya setelah menopause). Sindrom Koroner Akut umumnya terjadi pada 
pasien dengan usia diatas 40 tahun. Walaupun begitu, usia yang lebih muda 
dari 40 tahun dapat juga menderita penyakit tersebut. Banyak penelitian yang 
telah menggunakan batasan usia 40-45 tahun untuk mendefenisikan “pasien 
usia muda” dengan penyakit jantung koroner atau infark miokard akut. IMA 
mempunyai insidensi yang rendah pada usia muda (Wiliam., 2007). 
b. Jenis kelamin 
Morbiditas akibat penyakit jantung koroner (PJK) pada laki-laki dua kali lebih 
besar dibandingkan pada perempuan. Hal ini berkaitan dengan estrogen 
endogen yang bersifat protektif pada perempuan.  
c. Riwayat Keluarga 
Riwayat anggota keluarga sedarah yang mengalami PJK sebelum usia 70 tahun 
merupakan faktor resiko independent untuk terjadinya PJK. 
2.2.6 Manifestasi Klinik Infark Miokard Akut 
Tidak semua serangan mulai secara tiba-tiba disertai nyeri yang sangat 
parah seperti yang biasa kita lihat pada tayangan televisi. Tanda dan gejala dari 
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serangan jantung tiap orang tidak sama. Banyak serangan jantung berjalan lambat 
sebagai nyeri ringan atau perasaan tidak nyaman. Bahkan beberapa orang tanpa 
gejala sedikit pun (silent heart attack). Akan tetapi pada umumnya serangan IMA 
ini ditandai oleh beberapa hal: 
a. Nyeri Dada 
Mayoritas pasien IMA (90%) datang dengan keluhan nyeri dada. 
Perbedaannya dengan nyeri angina adalah nyeri pada IMA lebih panjang yaitu 
minimal 30 menit, sedangkan pada angina kurang dari itu. Di samping itu pada 
angina biasanya nyeri akan hilang dengan istirahat akan tetapi pada infark 
tidak. Nyeri dan rasa tertekan pada dada itu bisa disertai dengan keluarnya 
keringat dingin atau perasaan takut. Nyeri pada infark biasanya berupa nyeri 
dada substernum yang terasa berat, menekan, seperti diremas-remas dan 
terkadang dijalarkan ke leher, rahang, epigastrium, bahu, atau lengan kiri, atau 
hanya rasa tidak enak di dada (Dipiro et al, 2015). 
b. Sesak nafas 
Sesak nafas bisa disebabkan oleh peningkatan mendadak tekanan akhir 
diastolic ventrikel  kiri,  di  samping itu  perasaan  cemas  bisa  menimbulkan 
hiperventilasi. Pada infark yang tanpa gejala nyeri, sesak nafas merupakan 
tanda adanya disfungsi ventrikel kiri yang bermakna (Dipiro et al., 2015). 
c. Mual dan muntah 
d. Perasaan lemah yang berhubungan dengan terjadinya penurunan aliran darah 
ke otot rangka. 
e. Keluar keringat, kulit menjadi dingin, lembab dan pucat akibat vasokostriksi 
f. Keluaran urin menurun terkait dengan penurunan aliran darah ginjal dan 
meningkatnya aldosteron dan ADH. 
g. Takikardia berkembang karena meningkatnya stimulasi simpati jantung dan 
kegelisahan 
h. Keadaan cemas yang besar terkait dengan pelepasan hormon stress dan ADH 
(Lezenby, 2011) 




j. Pelepasan enzim miokard seperti creatine phosphokinase (CPK) dan laktat 
dehidrogenase (LDH) ke sirkulasi dari miokard sel yang rusak. 
k. Perubahan elektrokardiogram 
l. Munculnya respon inflamasi dari miokardium yang cedera dimana terjadi 
infiltrasi leukosit, peningkatan sel darah putih dan terjadi demam. 
m. palpitasi dengan persen kejadian 11,7% pada penderita usia <60 tahun, dan 
11,2% pada penderita usia >60tahun (Dasnan et al, 2003). 
2.2.7 Klasifikasi Infark Miokard Akut (IMA) 
Diagnosis infark miokard ditegakkan jika diperoleh 2 dari 3 kriteria, 
yaitu nyeri  dada,  pemeriksaan  EKG  dan  peningkatan  pertanda  biokimia.  Infark 
Miokard Akut diklasifikasikan berdasar EKG menjadi: 
1. Infark miokard akut ST-elevasi (STEMI), adalah oklusi total dari arteri koroner 
yang menyebabkan area infark yang lebih luas meliputi seluruh ketebalan 
miokardium, yang ditandai dengan adanya elevasi segmen ST pada EKG. 
2. Infark miokard akut non ST-elevasi (NSTEMI), adalah oklusi sebagian dari 
arteri koroner tanpa melibatkan seluruh ketebalan miokardium, sehingga tidak 
ada elevasi segmen ST pada EKG (Dipiro, 2015). 
 
Gambar 2. 5 Klasifikasi STEMI dan NSTEMI Berdasarkan EKG Pada Infark Miokard Akut 
(Dipiro et al, 2015) 
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2.2.7.1 Infark Miokard Akut  dengan N-STEMI 
 Infark miokard dengan Non–STEMI adalah sindrom klinik yang 
dikategorikan  pada  iskemik  miokard  tanpa  ST–elevasi  pada  elektrokardigram, 
sindrom ini biasanya disebabkan karna ruptur plak. Non-STEMI juga disebabkan 
oleh pasokan oksigen dan pengurangan atau peningkatan kebutuhan oksigen 
miokard karena adanya plak aterosklerotik koroner, dengan berbagai tingkat 
obstruksi. Empat proses patofisiologis yang dapat berkontribusi terhadap 
perkembangan Non-STEMI telah diidentifikasi, antara lain : ruptur plak atau erosi 
dengan melapisi trombus non oclusive, dipercaya penyebab yang paling umum 
yaitu obstruksi dinamis, obstruksi mekanik progresif dan Angina tidak stabil 
sekunder yang berikatan dengan peningkatan kebutuhan oksigen miokard dan atau 
penurunan pasokan (Fauci et al, 2008). 
2.2.7.2 Infark Miokard Akut dengan STEMI 
 Infark Miokard Akut tipe STEMI sering menyebabkan kematian 
mendadak, sehingga merupakan suatu kegawat-daruratan yang membutuhkan 
tindakan medis secepatnya. Infark miokard akut dengan elevasi ST (STEMI) 
terjadi jika aliran darah koroner menurun secara mendadak akibat oklusi trombus 
pada plak aterosklerotik yang sudah ada sebelumnya. Trombus arteri koroner 
terjadi secara cepat pada lokasi injuri vaskuler, dimana injuri ini dicetuskan oleh 
faktor-faktor seperti merokok, hipertensi, dan akumulasi lipid. STEMI terjadi 
sebagian besar disebabkan karena oklusi total trombus kaya fibrin di pembuluh 
koroner epikardial. Oklusi ini akan mengakibatkan berhentinya aliran darah 
(perfusi) ke jaringan miokard (Dipiro et al, 2015). Infark miokard dengan elevasi 
segmen ST akut (STEMI) merupakan indikator kejadian oklusi total pembuluh 
darah arteri koroner. Keadaan ini memerlukan tindakan revaskularisasi untuk 
mengembalikan aliran darah dan reperfusi miokard secepatnya; secara 
medikamentosa menggunakan agen fibrinolitik atau secara mekanis, intervensi 
koroner perkutan primer. Diagnosis STEMI ditegakkan jika terdapat keluhan 
angina pektoris akut disertai elevasi segmen ST yang persisten di dua sadapan yang 
bersebelahan. Inisiasi tatalaksana revaskularisasi tidak memerlukan menunggu 




Gambar 2. 6 Skema Perkembangan Cedera Iskemik Pada Sel Miokard 
(Kumar et al¸ 2010) 
2.2.8 Diagnosis Dan Pemeriksaan Pada Infark Miokard Akut 
Diagnosis infark miokard non ST elevasi (NSTEMI) ditegakkan atas dasar 
keluhan angina tipikal yang dapat disertai dengan perubahan EKG spesifik, dengan 
atau tanpa peningkatan marka jantung. Jika marka jantung meningkat, diagnosis 
mengarah NSTEMI; jika tidak meningkat, diagnosis mengarah UAP (Unstable 
Angina Pectoris). Sebagian besar pasien NSTEMI akan mengalami evolusi menjadi 
infark miokard tanpa gelombang Q. Dibandingkan dengan STEMI, prevalensi 
NSTEMI lebih tinggi, di mana pasien-pasien biasanya berusia lebih lanjut dan 
memiliki lebih banyak komorbiditas. Selain itu, mortalitas awal NSTEMI lebih 
rendah dibandingkan STEMI namun setelah 6 bulan, mortalitas keduanya 
berimbang dan secara jangka panjang, mortalitas NSTEMI lebih tinggi. 
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Strategi awal dalam penatalaksanaan pasien dengan NSTEMI adalah 
perawatan dalam Coronary Care Units, mengurangi iskemia yang sedang terjadi 
beserta gejala yang dialami, serta mengawasi EKG, troponin dan/atau CKMB 
(Irmalita dkk, 2015). Pemeriksaan yang dapat dilakukan yaitu: 
2.2.8.1 Pemeriksaan Fisik 
Tujuan dilakukannya pemeriksaan fisik adalah untuk menegakkan diagnosis 
banding dan mengidentifikasi pencetus. Selain itu, pemeriksaan fisik jika 
digabungkan dengan keluhan angina (anamnesis), dapat menunjukkan tingkat 
kemungkinan keluhan nyeri dada sebagai representasi dari sindrome koroner akut. 
2.2.8.2 Elektrokardiogram 
Perekaman EKG harus dilakukan dalam 10 menit sejak kontak medis 
pertama. Bila bisa didapatkan, perbandingan dengan hasil EKG sebelumnya dapat 
sangat membantu diagnosis. Setelah perekaman EKG awal dan penatalaksanaan, 
perlu dilakukan perekaman EKG serial atau pemantauan terus-menerus. EKG yang 
mungkin dijumpai pada pasien NSTEMI dan UAP antara lain:  
1.  Depresi segmen ST dan/atau inversi gelombang T; dapat disertai dengan 
elevasi segmen ST yang tidak persisten (<20 menit)  
2. Gelombang Q yang menetap 
3. Nondiagnostik  
4. Normal 
Hasil EKG 12 sadapan yang normal tidak menyingkirkan kemungkinan 
diagnosis infark miokard tanpa elevasi segmen ST, misalnya akibat iskemia 
tersembunyi di daerah sirkumfleks atau keterlibatan ventrikel kanan, oleh 
karena itu pada hasil EKG normal perlu dipertimbangkan pemasangan sadapan 
tambahan. Bila dalam masa pemantauan terjadi perubahan EKG, misalnya 
depresi segmen ST dan/atau inversi gelombang T yang signifikan, maka 
diagnosis UAP atau NSTEMI dapat dipastikan. Walaupun demikian, depresi 
segmen ST yang kecil (0,5 mm) yang terdeteksi saat nyeri dada dan mengalami 
normalisasi saat nyeri dada hilang sangat sugestif diagnosis UAP atau 
NSTEMI. Stress test dapat dilakukan untuk provokasi iskemia jika dalam masa 
pemantauan nyeri dada tidak berulang, EKG tetap nondiagnostik, marka 
jantung negatif, dan tidak terdapat tanda gagal jantung. 
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2.2.8.3 Marka jantung.   
Pemeriksaan troponin I/T adalah standard baku emas dalam diagnosis 
NSTEMI, di mana peningkatan kadar marka jantung tersebut akan terjadi dalam 
waktu 2 hingga 4 jam. Penggunaan troponin I/T untuk diagnosis NSTEMI harus 
digabungkan dengan kriteria lain yaitu keluhan angina dan perubahan EKG. 
Diagnosis NSTEMI ditegakkan jika marka jantung meningkat sedikit melampaui 
nilai normal atas (upper limit of normal, ULN). Dalam menentukan kapan marka 
jantung hendak diulang mempertimbangkan ketidakpastian dalam menentukan 
awitan angina. Tes yang negatif pada satu kali pemeriksaan awal tidak dapat dipakai 
untuk menyingkirkan diagnosis infark miokard akut. 
Kadar troponin pada pasien infark miokard akut meningkat di dalam darah 
perifer 3 – 4 jam setelah awitan infark dan menetap sampai 2 minggu. Peningkatan 
ringan kadar troponin biasanya menghilang dalam 2 hingga 3 hari, namun bila 
terjadi nekrosis luas, peningkatan ini dapat menetap hingga 2 minggu. Mengingat 
troponin I/T tidak terdeteksi dalam darah orang sehat, nilai ambang peningkatan 
marka jantung ini ditetapkan sedikit di atas nilai normal yang ditetapkan oleh 
laboratorium setempat. Perlu diingat bahwa selain akibat STEMI dan NSTEMI, 
peningkatan kadar troponin juga dapat terjadi akibat:  
1.  Takiaritmia atau bradiaritmia berat  
2. Miokarditis  
3. Dissecting aneurysm  
4. Emboli paru  
5. Gangguan ginjal akut atau kronik  
6. Stroke atau perdarahan subarakhnoid 
7. Penyakit kritis, terutama pada sepsis 
8. Apabila pemeriksaan troponin tidak tersedia, pemeriksaan CKMB dapat 
digunakan. CKMB akan meningkat dalam waktu 4 hingga 6 jam, mencapai 




Gambar 2. 7 Waktu Timbulnya Berbagai Jenis Marka Jantung 
(Bertrand et al, 2002) 
2.2.8.4 Pemeriksaan Noninvasif 
Pemeriksaan ekokardiografi transtorakal saat istirahat dapat memberikan gambaran 
fungsi ventrikel kiri secara umum dan berguna untuk menentukan diagnosis 
banding. Hipokinesia atau akinesia segmental dari dinding ventrikel kiri dapat 
terlihat saat iskemia dan menjadi normal saat iskemia menghilang. Selain itu, 
diagnosis banding seperti stenosis aorta, kardiomiopati hipertrofik, atau diseksi 
aorta dapat dideteksi melalui pemeriksaan ekokardiografi. Jika memungkinkan, 
pemeriksaan ekokardiografi transtorakal saat istirahat harus tersedia di ruang gawat 
darurat dan dilakukan secara rutin dan sesegera mungkin bagi pasien tersangka 
infark miokard akut. 
2.2.8.5 Pemeriksaan Invasif (Angiografi Koroner) 
Angiografi koroner memberikan informasi mengenai keberadaan dan 
tingkat keparahan PJK, sehingga dianjurkan segera dilakukan untuk tujuan 
diagnostik pada pasien dengan risiko tinggi dan diagnosis banding yang tidak jelas. 
Penemuan oklusi trombotik akut, misalnya pada arteri sirkumfleksa, sangat penting 
pada pasien yang sedang mengalami gejala atau peningkatan troponin namun tidak 
ditemukan perubahan EKG diagnostik. Pada pasien dengan penyakit pembuluh 
multipel dan mereka dengan stenosis arteri utama kiri yang memiliki risiko tinggi 
untuk kejadian kardiovaskular yang serius, angiografi koroner disertai perekaman 
EKG dan abnormalitas gerakan dinding regional seringkali memungkinkan 
identifikasi lesi yang menjadi penyebab. Penemuan angiografi yang khas antara lain 
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eksentrisitas, batas yang ireguler, ulserasi, penampakkan yang kabur, dan filling 
defect yang mengesankan adanya trombus intrakoroner (Irmalita dkk, 2015). 
2.2.9 Komplikasi Infark Miokard Akut 
a. Gagal jantung kongestif 
 Apabila jantung tidak bisa memompa keluar semua darah yang diterimanya, 
dapat mengakibatkan gagal jantung kongestif. Gagal jantung dapat timbul segera 
setelah infark apabila infark awal berukuran sangat luas atau timbul setelah 
pengaktifan refleks dari reseptor terjadi peningkatan darah kebali kejatung yang 
rusak serta kontriksi arteri dan arteriol disebelah hilir. Hal ini menyebabkan 
darah berkumpul dijantung dan menimbulkan peregangan berlebihan terhadap 
sel-sel otot jantung. Apabila peregangan tersebut cukup hebat, maka 
kontraktilitas jantung dapat berkurang karena sel-sel otot tetinggal pada kurva 
panjang tegangan. 
b. Disritmia 
 Dapat timbul akibat perubahan keseimbangan elektrolit dan penurunan pH. 
Daerah-daerah dijantung yang mudah teriritasi dapat mulai melepaskan 
potensial aksi sehingga terjadi disritmia. 
c. Syok kardiogenik terlihat ketika >40% dari otot miokardium mengalami luka 
dan ditandai dengan hipotensi, perfusi perifer yang buruk, serta penurunan 
output  urin,  tekanan  diastolic  <80  mmHg,  tekanan  pengisian  tinggi  >18 
mmHg 
d. Trombo embolus 
 Akibat kontraktilitas miokardium berkurang. Embolus tersebut dapat 
menghambat aliran darah kebagian jantung yang sebelumnya tiak rusak oleh 
infark semula. Embolus tersebut juga dapat mengalir ke ogan lain, menghambat 
aliran darahnya dan menyebabkan infark di organ tersebut. 
e. Perikarditis 
 Perikarditis terjadi sebagai bagian dari reaksi peradangan setelah cidera dan 
kematian sel. Sebagian jenis perikarditis dapat timbul beberapa minggu setelah 





f. Gagal jantung kiri 
 Hal ini jarang ditemui pada miokard akut tetapi biasanya terjadi setelah 48 jam 
pada gagal jantung. 
g. Gagal ventrikel kanan 
Hal ini ditandai oleh peningkatan tekanan vena jugularis dan sering di temui 
pada hari-hari pertama sesudah infark akut 
h. Emboli paru / edema paru dan infark paru 
Emboli paru sering merupakan penyebab kematian infark miokard akut. 
i. Disfungsi Ventrikular 
Ventrikel  kiri  mengalami  perubahan  serial  dalam  bentuk  ukuran,  dan 
ketebalan pada segmen yang mengalami infark dan non infark. Proses ini disebut  
remodelling  ventricular  yang  sering  mendahului  berkembangnya gagal 
jantung secara klinis dalam hitungan bulan atau tahun pasca infark. Pembesaran 
ruang jantung secara keseluruhan yang terjadi dikaitkan dengan ukuran dan 
lokasi infark, dengan dilatasi terbesar pasca infark pada apeks ventrikel kiri yang 
mengakibatkan penurunan hemodinamik yang nyata, lebih sering terjadi gagal 
jantung dan prognosis lebih buruk (Sudoyo, 2010). 
2.3 Penatalaksanaan Terapi Infark Miokard Akut (IMA) 
2.3.1 Terapi Non-Farmakologi Infark Miokard Akut 
2.3.1.1 Terapi untuk N-STEMI 
 Untuk pasien dengan N-STEMI Acute Coronary Syndrome, 
direkomendasikan angiografi koroner dengan revaskularisasi bedah jantung PCI 
sebagai pengobatan dini untuk pasien berisiko tinggi, juga dapat dipertimbangan 
untuk pasien yang tidak berisiko  tinggi (DiPiro et al, 2012) 
2.3.1.2 Terapi untuk STEMI 
 Untuk pasien dengan STEMI, baik fibrollisis atau PCI primer adalah 
pengobatan pilihan untuk membangun kembali aliran darah ateri koroner ketika 
pasien datang dalam waktu 3 jam dari onset gejala. PCI primer dapat dikaitkan 
dengan rendah tingkat kematian dari fibrinolisis, mungkin karena PCI membuka 
lebih dari 90% dari arteri koroner dibandingkan dengan kurang dari 60% dibuka 
dngan fibrinoitik. PCI lebih dipilih saat satu atau dua arteri mengalami gangguan, 
sepanjang penyakit tersebut tidak terlalu menyebar dan plak mudah diatasi, 
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sedangkan CABG dilakukan bila ketiga arteri koroner utama mengalami gangguan 
dan bila fungsi ventrikel kiri buruk (Barbara et al, 2009). 
2.3.2 Terapi Farmakologi Infark Miokard Akut 
2.3.2.1 Terapi untuk STEMI 
Menurut American Heart Association (AHA), terapi farmakologis awal 
harus mencakup: intranasal oksigen (jika kejenuhan oksigen kurang dari 90%); 
sublingual nitrogliserin (NTG); aspirin; β-blocker; heparin tak terpecah (UFH) atau 
enoxaparin; dan fibrinolisis di kandidat yang memenuhi syarat. Morfin diberikan 
kepada pasien dengan refraktori angina sebagai analgesik dan venodilator yang 
menurunkan preload. Agen ini harus diberikan lebih awal, sementara pasien masih 
dalam keadaan darurat departemen. Sebuah angiotensin-converting enzyme (ACE) 
inhibitor harus dimulai dalam waktu 24 jam presentasi, terutama pada pasien 
dengan kiri fraksi ejeksi ventrikel (LVEF) ≤40%, tanda-tanda gagal jantung, atau 
anterior wall MI, jika tidak ada kontraindikasi. IV NTG dan β-blocker harus 
diberikan kepada pasien yang dipilih tanpa kontraindikasi (Barbara et al, 2009).  
Gambar 2. 8 Algoritma Terapi Infark Miokard Akut Dengan STEMI 
(Spinler dan Denus, 2008) 
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2.3.2.2 Terapi untuk NSTEMI 
Pada pasien NSTEMI dalam keadaan emergensi atau awal masuk rumah 
sakit terapi yang diberikan yaitu oksigen, aspirin, clopidogrel,, sublingual 
nitrogliserin, oral beta blocker dan antikoagulan. Namun, pada pasien NSTEMI 
terapi trombolitik tidak diperlukan. Pasien yang pertama kali masuk rumah sakit 
atau dalam keadaan emergensi juga perlu diberikan terapi analgesic untuk 
mengurangi nyeri yang dialami pasien. selain itu pasien dengan resiko tinggi 
biasanya juga mendapatkan penghambat glikoprotein IIb/IIIa. Terapi following 
pada pasien IMA dapat diberikan terapi dengan aspirin, beta blocker, ACEI untuk 
mencegah terjadinya reinfark (Spinler and Denus, 2008).    
 
Gambar 2. 9 Algoritma Infark Miokard Akut Dengan NSTEMI 
(Spinler dan Denus, 2008). 
2.3.2.3 Terapi Yang Diberikan Pada Pasien Infark Miokard Akut 
2.3.2.3.1 Terapi Oksigen 
Untuk mengatasi hipoksia pada pasien IMA, biasanya oksigen 
diberikan paling sedikit 6 jam dengan menggunakan masker atau kanula nasal, 
sampai diperoleh keadaan arterial saturation > 90%. Pada pasien IMA yang 
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mengalami edema pulmonal, pemberian oksigen sangat diperlukan karena 
hipoksia yang diderita dapat lebih parah (Bates & Kushner, 2007). 
2.3.2.3.2 Terapi Vasodilator Nitrat 
Berkhasiat sebagai vasodilatasi berdasarkan terbentuknya 
nitrogenoksida (NO) dari nitrat di sel-sel pembuluh. NO ini bekerja merelaksasi sel-
sel otot sehingga pembuluh, terutama vena mendilatasi dengan langsung. 
Akibatnya, Tekanan darah turun dengan pesat dan aliran darah vena yang kembali 
ke jantung (preload) berkurang. Penggunaan oksigen jantung menurun dan 
bebannya dikurangi. Arteri koroner juga di perlebar, tetapi tanpa efek langsung 
terhadap miokard. Nitrat mendorong pelepasan oksida nitrat dari endotelium, yang 
mengakibatkan vena dan arteri vasodilatasi pada dosis yang lebih tinggi. Dilatasi 
vena menyebabkan munurunnya preload dan kebutuhan oksigen miokard. 
Vasodilatasi arteri dapat menurunkan tekanan darah, sehingga mengurangi 
kebutuhan oksigen miokard. Vasodilatasi arteri mengurangi vasospasme arteri 
koroner, dilatasi arteri koroner untuk meningkatkan aliran darah miokard dan 
oksigenasi (Dipiro et al, 2008). 
Tabel 2. 1 Obat Golongan Vasodilator Nitrat (Irmalita dkk, 2015) 
Obat Rute Dosis Onset 
Nitrogliserin Intravena 5-   2000 mcg/menit 
 
1 menit 
Gliseril trinitrat sublingual 
Patch 
Transdermal 
0,3-0,6 mg dapat 
diulang s/d 5x, tiap 5 
menit 












Oral 20-30mg, 2x3x/hari s/d 






2.3.2.3.3 Terapi Antitrombolitik 
Antitrombolitik merupakan zat-zat yang digunakan untuk terapi prevensi 
thrombosis, yang berdasarkan mekanisme kerjanya dapat dibagi menjadi 3 yaitu: 
Antiagregasi platelet, antikoagulan dan fibrinolitik (Tan Hoan Tjay, 2007). 
2.3.2.3.4 Terapi Antikoagulan 
Terapi antikoagulan pada pasien STEMI diberikan salah satu tujuannya 
adalah mendukung terapi Primary PCI.  Pada pasien STEMI yang sedang menjalani 
terapi trombolitik, antikoagulan biasanya diperlukan untuk meningkatkan pantensi 
awal koroner dan mengurangi reoklusi (Gersh., 2009). 
Tabel 2. 2 Obat Golongan Antikoagulan (Heng li et al, 2012) 
Obat Rute Dosis 
Unfractionated heparin (UFH) IV Bolus 
IV Infus 
60 unit/kg (max 4000 unit) 
 12 unit/kg/jam (max 
1000unit) 
Low Molecular Weight Heparin 
(LMWH) 
Enoxaparin 
Sub kutan 1 mg/kg setiap 24 jam 
Fondaparinux IV Bolus 
Subkutan 
2,5 mg 1x sehari 
2,5 mg 1x sehari 
New Anticoagulan Drug 
Bivalirudin 
IV Bolus 0,75 mg/kgBB/jam 
 
2.3.2.3.5 Terapi Antiagregasi Platelet 
Anti platelet yang digunakan selama fase awal STEMI berperan dalam 
memantapkan dan mempertahankan patensi arteri koroner yang terkait infark. Baik 
aspirin maupun clopidogrel harus segera diberikan pada pasien STEMI ketika 
masuk ruangan emergensi (Firdaus, 2011). 
Tabel 2. 3 Obat Golongan Antiplatelet (ESC Guidelines, 2012) 
Obat Rute Dosis 
Asetosal Oral 160 – 325 mg 
Clopdogrel Oral 75 – 300 mg 
Diripidamol Oral 300 – 600 mg 
Tiklopidine Oral 1x 250 mg 




2.3.2.3.6 Terapi Fibrinolitik 
Pemberian terapi fibrinolitik diindikasikan pada pasien dengan STEMI 12 
jam setelah mengalami nyeri dada. Fibrinolitik sebaiknya diberikan tanpa 
menunggu hasil pemeriksaan enzim jantung, karena penundaan yang tidak perlu 
dapat mengurangi miokardium yang seharusnya dapat terselamatkan (Spinler and 
Denus, 2008). 
Tabel 2. 4 Karakteristik Golongan Fibrinolitik (White, 2009) 
Karakteristik Streptokinase Alteplase Reteplase Tenecteplase 
Selektivitas 
Fibrin 





Langsung Langsung Langsung 
Durasi Infus 
(menit) 
60 90 10 + 10 5 – 10 detik 
Waktu paruh 
(menit) 
23 <5 13 – 16 20 
Reaksi Alergi Ya Tidak Tidak Tidak 
2.3.2.3.7 Terapi Antihipertensi 
2.3.2.3.7.1 Golongan Beta Blocker 
Beta bloker adalah obat yang digunakan untuk mengobati berbagai 
kondisi termasuk angina, tekanan darah tinggi, irama jantung yang abnormal, infark 
miokard dan gagal jantung. Beta bloker merupakan obat golongan antagonis 
adrenoreseptor yaitu obat yang menduduki adrenoreseptor sehingga 
menghalangnya untuk berinteraksi dengan agonisnya sehingga terjadi hambatan 
kerja agonis (Tjay dan Raharja, 2010). 
Tabel 2. 5 Obat Golongan Beta Bloker (Setiawati dan Sulistina, 2008) 
Obat     Dosis 
Awal  




   Kardioselektifitas 
    Bisoprolol 1,25 mg 10 mg 1x +++ 
    Metoprolol 50 mg 800 mg 1-2x ++ 
    Atenolol 25 mg 100 mg 1x ++ 
    Popanolol 40 mg 160 mg 2-3x - 




2.3.2.3.7.2 Golongan Calsium Channel Blocker (CCB) 
Calsium Channel Blocker disediakan untuk pasien yang memiliki 
kontraindikasi dengan β-bloker  dan diberikan untuk gejala ishemic. Calcium 
Channel Blocker memiliki mekanisme menghambat masuknya kalsium ke miokard 
dan pembuluh darah otot polos yang menyebabkan vasodilatasi (Dipiro et al., 
2008). 
Tabel 2. 6 Obat Golongan CCB (Spinler and Denus, 2008) 
Obat Rute Dosis 
Diltiazem Oral 30-360 mg 
Verapamil Oral 180-480 mg 
Nifedipin Oral 30-90 mg 
Amlodipin Oral 5-10 mg 
2.3.2.3.7.3 Golongan ACE Inhibitor 
Penggunaan ACE inhibitor dapat menurunkan tekanan darah melalui 
penurunan resistensi perifer tanpa disertai dengan perubahan curah jantung, denyut 
jantung maupun laju filtrasi glomerulus. Mekanisme kerja obat golongan ini 
melalui penghambatan sistem renin angiotensin aldosterone (RAA). Mekanisme ini 
melibatkan reduksi perubahan bentuk ventrikel setelah infark disertai reduksi resiko 
gagal jantung kongestif. Tingkat infark berulang mungkin rendah pada pasien 
dengan terapi dalam jangka panjang ACE Inhibitor setelah infark (Syamsudin, 
2011).   
Tabel 2. 7 Obat Golongan ACE Inhibitor (Spinler and Denus, 2008) 
Obat Dosis Awal Target Dosis 
Captopril 6,25-12,5 mg 50 mg 2-3x sehari 
Ramipril 1,25-2,5 mg 5-10 mg 1x sehari 
Lisinopril 2,5-5,0 mg 10-20 mg 1x sehari 
Enalapril 2,5-5,0 mg 10 g 2x sehari 
2.4 Tinjauan Terapi Obat Antiplatelet Pada Infark Miokard Akut 
Antiplatelet adalah golongan obat yang dapat menghambat agregasi 
trombosit sehingga menyebabkan terhambatnya pembentukan thrombus yang 
terutama sering ditemukan pada sistem arteri (Gunawan et al., 2007). Fungsi 
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platelet diatur oleh tiga kategori zat. Kelompok pertama terdiri dari agen yang 
dihasilkan di luar platelet yang berinteraksi dengan reseptor membran trombosit, 
misalnya katekolamin, kolagen, trombin, dan prostasiklin. Kategori kedua 
mengandung agen yang dihasilkan di dalam platelet yang berinteraksi dengan 
reseptor membran, misalnya ADP, prostaglandin D2, prostaglandin E2, dan 
serotonin. Kelompok ketiga terdiri dari agen yang dihasilkan di dalam trombosit 
yang bekerja di dalam platelet, misalnya endoperoksi prostaglandin dan tromboksin 
A2, ciamik nukleotida cAMP dan cGMP, dan ion kalsium. Dari daftar agen ini, 
beberapa target untuk obat penghambat platelet telah diidentifikasi; penghambatan 
metabolisme prostaglandin (aspirin), penghambatan agregasi platelet ADPinduced 
(clopidogrel, ticlopidine), dan blokade reseptor GP IIb / IIIa pada trombosit 
(abciximab, tirofiban, dan eptifibatide). Dipyridamole dan cilostazol adalah obat 
antiplatelet tambahan (Katzung, 2006). 
 
Gambar 2. 10 Karakteristik Inhibitor Agregasi Platelet  
(Karen Whalen et al, 2015) 
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2.4.1 Mekanisme Antiplatelet 
Peristiwa kunci dalam aktivasi dan agregasi trombosit adalah peningkatan 
kalsium sitoplasma. Hal ini menyebabkan perubahan konformasi reseptor GPIIb / 
IIIa yang tidak aktif (pada membran plasma ke reseptor dengan afinitas tinggi untuk 
fibrinogen ()), yang membentuk hubungan silang antara trombosit, dan karenanya 
agregasi. TXA2, trombin dan 5HT mengaktifkan fosfolipase C, dan inositol-1,4,5-
trisphosphate (InsP3) yang dihasilkan merangsang pelepasan kalsium dari 
retikulum endoplasma. ADP menghambat adenilat siklase dan penurunan siklik 
adenosin monofosfat (cAMP) kembali meningkatkan kalsium sitoplasma. Semua 
obat antiplatelet bertindak satu atau lain cara untuk menghambat jalur aktivasi 
platelet yang bergantung kalsium ini. 
 
Gambar 2. 11 Mekanisme Kerja Antiplatelet  




Gambar 2. 12 Aktifasi dan aggregasi aksi dari platelet dalam antiplatelet 
 (Aaronson et al, 2013) 
2.4.2 Obat-obatan Golongan Antiplatelet 
 

















2.4.2.1  Asetosal (ASA) 
 
Gambar 2. 14 Struktur Kimia Asetosal 
(Katzung, 2007) 
Asetosal merupakan antiplatelet standar pada STEMI.  Asetosal terbukti 
dapat menurunkan angka kematian, mencegah reoklusi coronary dan menurunkan 
kejadian iskemik berulang pada pasien dengan Infark Miokard Akut. Asetosal harus 
segera diberikan kepada pasien STEMI setelah sampai di departemen emergensi 
(Heng Li rt al, 2012). Kontraindikasi dalam pemberian asetosal meliputi pasien 
yang mengalami hipersensitivitas, perdarahan aktif pada saluran pencernaan atau 
penyakit hepatic kronis (Heng Li, Et al, 2012). Analisis observasional dari studi 
CURE menunjukkan hasil serupa tingkat kematian kardiovaskuler, Miokard Infark 
maupun stroke pada pasien dengan sindrom koroner akut (ACS) yang menerima 
dosis tinggi (> 200 mg), dosis sedang (110-199 mg) maupun dosis rendah (< 100 
mg) aspirin per hari. Dimana dari hasil studi tersebut menyebutkan bahwa tingkat 
perdarahan mayor meningkat secara signifikan pada pasien ACS yang menerima 
aspirin dosis tinggi (Heng Li, Et al, 2012). Walaupun begitu, agen antiplatelet lain 
juga direkomendasikan untuk diberikan pada pasien dengan STEMI jika pasien 
menunjukkan alergi atau intoleransi  terhadap asetosal, dapat digantikan dengan 
klopidogrel  (Antmal et al, 2013).   
Asetosal mengurangi risiko infark miokard pada pasien dengan angina yang 
tidak stabil dan meningkatkan kelangsungan hidup pada pasien yang mengalami 
infark miokard akut. Ini juga mengurangi risiko stroke pada pasien dengan serangan 
iskemik transien. Efek menguntungkan aspirin pada penyakit tromboemboli 
disebabkan oleh penghambatan sintesis platina TXA2. TXA2 adalah inducer kuat 
dari agregasi platelet. Sel endotel dinding vaskular menghasilkan prostaglandin, 
prostacyclin (PGI2), yang mungkin merupakan antagonis fisiologis TXA2. PGI2 
merangsang reseptor yang berbeda pada platelet dan mengaktifkan adenilat siklase. 
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Kenaikan yang dihasilkan pada cAMP dikaitkan dengan penurunan kalsium 
intraselular dan penghambatan agregasi platelet. Aspirin mencegah pembentukan 
TXA2 dengan siklooksigenase yang tidak dapat dihentikan secara permanen. 
Trombosit tidak dapat mensintesis enzim baru, namun sel endotel vaskular bisa, 
dan aspirin dosis rendah (75-300 mg) yang diberikan setiap hari menghasilkan 
penghambatan selektif siklooksigenase selama sebagian besar interval dosis. 
Dengan demikian, keseimbangan efek anti-agregator dari PGI2 dan efek agregat 
dari TXA2 bergeser ke arah yang menguntungkan (At a Glance, 2016). 
 
Gambar 2. 15 Mekanisme Kerja dari Asetosal 
 (Gasparyan, A. Y. et al, 2008) 
2.4.2.2  Klopidogrel 
Kopidogrel (thienopiridin) berguna sebagai pengganti aspirin untuk pasien 
dengan hipersensitivitas aspirin dan dianjurkan untuk pasien dengan STEMI yang 
menjalani reperfusi primer atau fibrinolitik. Klopidogrel merupakan thienopyridine 
yang dimetabolisme melalui cytochrome P450 didalam hepar. Klopidogrel aktif 
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dimetabolisme secara irreversible oleh reseptor antagonis P2Y12 (Hoekstra., 2010). 
Pengobatan dengan klopidogrel sebelum dan setelah PCI secara signifikan dapat 
mengurangi insiden/ kejadian kematian kardiovaskuler atau komplikasi iskemik 
(Heng Li, et al, 2012). Klopidogrel direkomendasikan pada seluruh pasien STEMI 
dengan pemberian secara oral dengan dosis loading awal segera yaitu 300 mg yang 
dilanjutkan dengan dosis harian sebesar 75 mg. Pada pasien dengan PCI, disarankan 
untuk pemberian dosis loading sebesar 600 mg bertujuan untuk mencapai lebih 
cepat penghambatan fungsi trombosit. Pemberian clopidogrel secara maintenance 
selama 12 bulan kecuali jika didapatkan adanya resiko perdarahan massif (Daga et 
al., 2011). 
Klopidogrel, turunan thienopyridine, mengurangi agregasi dengan mencegah 
efek ADP pada platelet secara irreversibel. Ini memiliki tindakan sinergis saat 
diberikan dengan asetosal, obat yang terakhir memiliki tindakan antiplatelet yang 
relatif lemah dengan sendirinya. Klopidogrel juga digunakan pada pasien di mana 
aspirin dikontraindikasikan (At a Glance., 2016) 
2.4.2.3  Prasugrel dan Ticagrelor 
Prasugrel dan ticagrelor adalah inhibitor ADP lainnya yang bekerja pada 
reseptor P2Y12. Mereka juga digunakan pada pasien dengan sindrom koroner akut 
yang harus dirawat oleh PCI (At a Glance., 2016). 
 
Gambar 2. 16 Mekanisme kerja Tiklopidin, Klopidogrel dan Prasugrel 
 (Harvey et al, 2009) 
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2.4.2.4 Eptifibadide, Tirofiban, dan Abciximab 
Eptifibatide, tirofiban dan abciximab (antibodi monoklonal) menghambat 
agregasi trombosit dengan mengikat reseptor glikoprotein IIb / IIIa. Mereka diberi 
infus intravena, bersama dengan aspirin dan heparin, untuk mencegah infark 
miokard pada pasien berisiko tinggi dengan angina tidak stabil yang menunggu 
intervensi koroner perkutan (PCI) (At a Glance., 2016). 
2.4.2.5 Dipyridamole 
Dipyridamole digunakan dengan warfarin untuk mencegah pembentukan 
trombosis pada katup jantung buatan, walaupun ada keraguan akan khasiatnya. 
Diperkirakan mengurangi agregasi trombosit dengan meningkatkan kadar cAMP. 
(Ini adalah penghambat phosphodiesterase, tapi mungkin merangsang adenilat 
siklase) (At a Glance., 2016). 
2.4.2.6 Inhibitor Glikoprotein IIb/IIIa 
Inhibitor glikoprotein IIb/IIIa juga umum digunakan pada penderita akut 
coroner sindrom, mekanisme kerja dari inhibitor glikoprotein adalah mencegah 
jalur akhir yang umum dari agregasi platelet. Agent ini menghambat agregasi 
platelet yang disebabkan oleh semua jenis rangsangan. Ada tiga jenis glikoprotein 
IIb/IIIa yang biasanya digunakan, yaitu : abciximab, eptibatida dan tirofiban (Libby 
et al, 2008).  
 Abciximab adalah lini pertama GP IIb / IIIa inhibitor untuk pasien yang 
menjalani PCI primer yang belum menerima fibrinolytics. Ini tidak boleh diberikan 
untuk STE pasien ACS yang tidak akan menjalani PCI. Abciximab lebih disukai 
daripada eptifibatide dan tirofiban dalam pengaturan ini karena merupakan agen 
yang paling banyak dipelajari dalam uji PCI primer. (Barbara et al, 2009).   
2.4.2.7 Silostazol 
Silostazol merupakan obat golongan antiplatelet dan vasodilator yang 
digunakan untuk mengatasi klaudikasio intermiten yakni kondisi yang 
menyebabkan sakit pada tungkai ketika berjalan karena pembuluh darah mengalami 
penyempitan. Mekanisme kerja dari Silostazol adalah dengan menghambat platelet 
(trombosit) saling menempel sehingga mencegah terjadinya penggumpalan darah. 
Silostazol juga membuat pembuluh darah melebar sehingga memperlancar aliran 
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darah dan menambah pasokan oksigen pada sel tubuh. Dosis obat yaitu dewasa 100 
mg 2 kali sehari (30 menit sebelum atau 2 jam setelah makan) (Tjin Willy, 2016).  
2.4.2.8 Disolf 
Disolf merupakan fraksi bioaktif protein yang bekerja sebagai agen 
antitrombolitik dan trombolitik. Disolf dapat mengurangi trombus (gumpalan-
gumpalan), kekentalan darah, agregasi trombosit, pengentalan darahn dan 
meningkatkan pembekuan lisis dan fibrinolisis. Kandungan bioactive protein 
fraction DLBS1033 diindikasikan untuk membantu memperbaiki sikulasi darah 
(blood vessels maintenance). 
Setiap tablet Disolf mengandung 490 mg bioactive protein fraction 
DLBS1033 Lumbricus rubellus 490 mg dalam bentuk tablet salut selaput yang 
tahan terhadap asam lambung, sehingga setelah sampai di usus halus, obatnya baru 
dilepaskan dan dapat terserap kedalam tubuh. Dosis yang disarankan untuk dewasa 
1 tablet 3 kali sehari, diminum 30 menit sampai 1 jam sebelum makan. Sedangkan 
untuk pencegahan dosisnya 1 tablet 1 kali sehari diminum 30 menit sampai 1 jam 
sebelum makan (DLBS, 2018). 
 
2.5 Sediaan Antiplatelet yang Beredar di Indonesia (MIMS Indonesia, 
2017, ISO Indonesia, 2017) 
Tabel 2. 8 Daftar Sediaan Antiplatelet yang Beredar di Indonesia (MIMS 
Indonesia, 2016; ISO Indonesia, 2017). 
Nama Obat/ 
Pabrik 
Jenis Sediaan Dosis 
Agrelano 
(Ikapharmindo) 
Tablet salut selaput 
(Clopidogrel 75 mg) 
75 mg 1x/hari. Infark 
non gelombang Q 300 
mg, lalu lanjutkan 




Tablet (Tiklopidin HCl 250 
mg) 
Sehari 1-2x1 tab 
Artepid 
(Pharos) 
Tablet salut selaput 
(Clopidogrel 75 mg) 
75 mg 1x/hari 
Ascardia 
(Pharos) 
Tablet salut enterik (Asam 
asetil salisilat 160mg) 
Dosis lazim: 80-
160mg/hari. Infark 
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Nama Obat/ 
Pabrik 
Jenis Sediaan Dosis 
Aspilets 
(Darya-Varia) 
Tablet Kunyah (Asam 
asetilsalisilat 80 mg) 
1 tab 1x sehari 
Astika 
(Ikapharmindo) 
Tablet salut enterik 
(Asetosal 100 mg/tab) 
Sehari 1 tab 
Brilinta 
(AstraZeneca) 
Tablet salut selaput 
(Ticagrelor 90 mg) 
Awal 180mg sebagai 
dosis muatan (loading  
dose) tunggal, 
dilanjutkan dengan 90 
mg 2x/hari dengan dosis  
pemeliharaan as.asetil 










Asetilsalisilat 100 mg/tab) 
Sehari 1x1 tab 100 mg 
Cartrilet 
(Fahrenheit) 
Tablet (Tiklopidin HCl 250 
mg) 
Sehari 1-2 tab 
Clidorel 
(Pyridam) 
Tablet salut selaput 
(Clopidogrel 75 mg) 
75 mg 1x/hari 
Clogin 
(Interbat) 
Tablet salut selaput 
(Clopidogrel 75 mg) 
75 mg 1x/hari 
Clopidogrel 
(Hexpharm Jaya) 
Kapsul Salut Selaput 
(Klopidogrel 75 mg) 
sehari 75 mg. Non-
STEMI: loading dose 
300 mg dilanjutkan 
dengan 75 mg sehari 
sekali (dengan ASA 75 
mg – 325 mg per hari), 
direkomendasikan dosis 




Tablet salut selaput 
(Klopidogrel bisulfat 75 
mg) 
75 mg sehari 1x, dosis 
muatan: 300 mg sebagai 
dosis tunggal, 
pemeliharaan sehari 
1x75 mg dengan ASA 











Lanjutan Halaman 38 Daftar Sediaan Antiplatelet yang Beredar di Indonesia 
Nama Obat/ 
Pabrik 
Jenis Sediaan Dosis 
Copidrel 
(Landson) 
Tablet salut selaput 
(Clopidgrel 75 mg) 
75 mg sebagai dosis 
tunggal, non-STEMI 
dosis muatan 300 mg, 
lalu dilanjutkan dengan 
75 mg 1x/hari (dengan 
ASA 75-325 mg/hari). 
STEMI 75 mg.hari 
dengan atau tanpa dosis 
muatan, dalam 
kombinasi dengan ASA 




Tablet (Clopidogrel 75 mg) 
75 mg 1x sehari, non-Q 
wave MI loading dose: 
300 mg, kemudian 75 
mg sekali sehari. Harus 
digunakan dalam 
kombinasi dengan 
aspirin (75-325 mg 
1x/hari) 
Disolf 
Tiap tablet salut enterik 
mengandung ekstrak 
DLBS 1033 Lumbricus 
rubellus 490 mg 
Membantu sirkulasi 
darah. Dws: pengobatan: 
1-2 tablet 3xsehari ½ - 1 
jam sebelum makan 
Pencegahan: 1 tablet 




Tablet salut selaput 
(Clopidogrel 75 mg) 
75 mg per hari. 
Kombinasi dengan ASA 
75-325 mg/hari. Dosis 




Tablet Salut Enterik (Asam 
asetilsalisilat 100 mg) 




Tablet salut selaput 
(Tiklopidin HCl 250 mg) 




Tablet (Clopidogrel 75 mg) 
75 mg sekali sehari. Bila 
kombinasi dengan 
aspirin, dosis aspirin 
tidak boleh lebih dari 
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Nama Obat/ 
Pabrik 
Jenis Sediaan Dosis 
Integrilin 
(Schering-Plough) 
Vial (injeksi bolus 2mg/ml; 
infus IV 0m75 mg/ml; 
Eptifibatid 0,75 mg dan 2 
mg/ml/amp) 
Dws dengan Kreatinin 
serum <2 mg/dL 180 
mcg/kgBB scr bolus IV 
diikuti dg infus 2.0 
mncg/kgBB/menit s/d 72 
jam. Pasien dg BB>121 
kg 22.6 mg scr bolus IV 
dilanjutkan oleh infus dg 
kecepatan maks 15 
mg/jam. Dws dg 
Kreatinin serum 2-4 
mg/dL 180 mcg/kg/BB 
scr bolus IV, segera 
diikuti dg infus 1 mcg/kg 
BB/menit. Pasien dg 
kreatinin serum 2-4 
mg/dL dan BB>121 kg 
maks 22.6 mg scr bolus 
IV, dilanjutkan oleh 




Tablet salut selaput 
(Clopidogrel bisulfate 75 
mg) 
75 mg 1x/hari. Pasien 
dengan sindrom koroner 
akut tanpa peningkatan 
segmen ST awal 300 mg 
dosis muatan tunggal, 






Tablet salut enterik (Asam 




Tablet salut selaput 
(Clopidogrel 75 mg) 




Tablet salut selaput 
(Clopidogrel 75 mg) 
75 mg 1x/hari. Pasien 
dengan peningkatan 
segmen non ST pada 
sindrom koroner akut 
Awal 300 mg lalu 
lanjutkan dengan dosis 
75 mg 1x/hari 
Pladogrel 
(Fahrenheit) 
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Nama Obat/ 
Pabrik 




Tablet salut selaput 
(Clopidogrel 75 mg) 




Tablet salut selaput 
(Clopidogrel 75 mg) 
75 mg 1x/hari 
Procardin 
(Medikon Utama) 
Tablet (Asetosal 100 mg) 
Sehari 1x1 tab. Dapat 
diberikan sampai 300 





1 tab per hari. IMA: 
maksimal 300 mg/hari 
Restor 
(Sandoz) 
Tablet salut enterik 
(Asetosal 100 mg) 
Sehari 1 tab 
Rinclo 
(Yarindo Farmatama) 
Tablet salut selaput 
(Clopidogrel 75 mg) 
75 mg/hari. sindrom 
koroner akut dengan 
peningkatan non segmen 
ST atau infark miokard 
non gelombang Q, dosis 
muatan 300 mg lalu 75 
mg 1x/hari (dengan 




Tablet salut selaput 
(Clopidogrel 75 mg) 
75 mg/hari dosis tunggal 
Therodel 
(Sanbe) 
Tablet salut selaput 
(Clopidogrel 75 mg) 
75 mg 1x/hari. Infark 
miokard non gelombang Q 
300 mg, lalu dilanjutkan 
dengan dosis hingga 75 
mg/hari (dengan asam 
asetil salisilat 75-325 
mg/hari). Dosis anjuran 
untuk asam asetil salisilat 
tidak boleh > 100 mg. 
Infark miokard akut 
dengan peningkatan 
segmen ST 75 mg sebagai 
dosis tunggal harian yang 
diawali dengan atau tanpa 
dosis muatan dalam 
kombinasi dengan asam 
asetil salisilat & dengan 
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Nama Obat/ 
Pabrik 
Jenis Sediaan Dosis 
Thrombo Aspilets 
(Darya-Varia) 
Tablet salut enterik (Asam 
asetilsalisilat 80 mg) 
1-2 tab 1x sehari 
Ticard 
(Sanbe) 
Tablet salut selaput 
(Ticlopidine HCl 250 mg) 
250 mg 2x/hari 
Ticlophar 
(Actavis) 
Tablet salut selaput 
(Tiklopidin HCl 250 mg) 
Sehari 1-2x 1 tab 
Ticuring 
(Lapi) 
Tablet salut selaput 
(Ticlopidine HCl 250 mg) 
1 tab 1-2x/hari 
Vaclo 
(Dexa Medica) 
Tablet salut selaput 
(Clopidogrel 75 mg) 
75 mg 1x/hari 
 
 
